
Diagnostic, prévention
et évolution

Comme pour les rhinites non-professionnelles, le diagnostic des RP comprend
anamnèse, examen clinique, fibroscopie des voies aériennes supérieures, me
sures de la résistance nasale, mesures de la clairance mucociliaire et lavage
nasal. La symptomatologie associe obstruction nasale, rhinorée, prurit nasal et
éternuements (Rosenberg et Gervais, 1986). Chaque fois que des problèmes
d'expertise ou de reconnaissance du caractère professionnel de la rhinite se
posent, un rôle important revient au test de provocation nasale (Delest et
coll., 1992). Ce test peut se présenter sous de multiples formes, tant pour
l'exposition que pour l'évaluation du résultat. Comme pour l'asthme profes
sionnel, l'exposition à l'allergène peut être réalisée au laboratoire: le test est
mieux contrôlé, on dispose de plus de moyens pour suivre les résultats, on peut
administrer un traitement à la fin. Toutefois, une partie des experts préfèrent
réaliser le test sur le terrain même avec des moyens d'évaluation simples, car
plus « réalistes », et très variés:

• aspect de la muqueuse j

• mesure du volume des sécrétions nasales j

• suivi de l'éosinophilie des sécrétions j

• mesure du débit expiratoire nasal de pointe (nasal peak expiratory fIow), avec
un peak-fIow mètre modifié.

Le test de provocation nasale est très sensible et spécifique pour les macromo
lécules (Ghaem et coll., 1986), dont la sensibilisation est IgE-dépendante
(Rosenberg et Gervais, 1986). Yokota et coll. (1998) ont démontré que les
phénomènes oculaires et nasaux sont médiés par des anticorps de la classe IgE
et que la rhinoconjonctivite professionnelle est associée aux cytokines pro
duites par les lymphocytes CD4 +. A défaut de disposer de moyens sophisti
qués, on peut simplement quantifier l'aggravation des symptômes: prurit
apprécié par le sujet, nombre d'éternuements, obstruction nasale évaluée
subjectivement. Delest et coll. (1992) ont réalisé une excellente synthèse des
travaux portant sur les tests de provocation nasale dans les rhinites profession
nelles, groupant les résultats d'après les allergènes utilisés (allergènes macro
moléculaires, allergènes de faible poids moléculaire, allergènes dont la frac
tion allergénique est inconnue).

La pathogénie des RP n'est pas essentiellement différente de celle des asth
mes, car il s'agit d'une muqueuse respiratoire semblable. Brisman et coll.
(1998) ont montré qu'une exposition aux poussières de farine à des concen-
trations inférieures aux CMA (concentrations maximales admises) induit une 67
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inflammation superficielle suivie d'une infiltration à éosinophiles, de l'appari
tion de marqueurs comme l'ECP (eosinophilic cationic protein), les myélopé
roxidases (libérées par les neutrophiles), l'acide hyaluronique (provenant de
fibroblastes activés), la tryptase (libérée par des mastocytes) ... L'association
fréquente d'asthme, de rhinite et d'urticaire, avec apparition au premier plan
tantôt de l'une, tantôt de l'autre de ces affections, a amené Umeki (1994) à
parler de « cycle allergique » pour les malades concernés. Rautiainen et coll.
(1997), dans une étude approfondie de la sensibilisation aux allergènes d'ori
gine animale chez des fermiers atteints de rhinite allergique, montrent que
deux types d'extraits allergéniques peuvent susciter des phénomènes diffé
rents : le taux élevé d'anticorps dirigés contre les antigènes épithéliaux bovins
reflète l'allergie clinique, alors que le taux plus faible d'anticorps produits
contre les antigènes urinaires semblent refléter l'exposition aux bovins.

Pour les antigènes d'origine chimique, on peut rencontrer parfois des phéno
mènes de «seuils» : ainsi, Yokota et coll. (1997) ont pu montrer qu'une
limite de 15 mg/m3 doit être respectée afin d'éviter la sensibilisation à l'anhy
dride méthyltetrahydrophthalique.

Une hyperréactivité nasale et bronchique aux médiateurs a été décrite
(Braman et coll., 1987) chez les malades avec rhinite allergique. Cette réacti
vité augmente de manière significative après exposition à l'allergène, ce qui
permet un diagnostic étiologique (Ulrik et coll., 1994). L'altération de l'odo
rat, souvent constatée dans les rhinites (professionnelles ou pas), est probable
ment due à l'infiltration des éosinophiles.

Prévention, prise en charge thérapeutique, conséquences
socio-économiques

Un problème de grande importance est celui d'une quantification précise de
l'exposition individuelle. En effet, il n'est plus satisfaisant d'affirmer que dans
tel bureau, tel atelier ou « à proximité de tel poste de travail » la concentra
tion d'allergène est de x par litre ou m3

• Des capteurs individuels sont dispo
nibles pour identifier la présence de l'allergène, prendre des mesures de pro
tection adéquates et offrir des éléments vérifiables en cas de litige et expertise
(Houba et coll., 1996; Gordon et coll., 1997).

On recommande les mêmes mesures de prévention que pour l'asthme profes
sionnel: port d'un masque, passages fréquents d'aspirateurs dotés de filtres
spéciaux... D'autres mesures de prévention doivent être prises en intervenant
au niveau de la technologie responsable: respect des concentrations prévues
par la législation, installation de hottes aspirantes, réalisation de systèmes
d'aspiration vers le bas... Dans l'industrie des enzymes protéolytiques, par
exemple, la granulation du produit (initialement utilisé en poudre) a radica-

68 lement amélioré la symptomatologie.
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Le traitement est celui de toute rhinite allergique: aérosols vasoconstricteurs,
corticoïdes en application locale, anti-allergiques de type cromoglycate, né
docromil... Holmstrom et coll. (1997) soulignent les bons résultats du lavage
nasal.

Les RP ne sont pas directement invalidantes (par rapport à d'autres maladies
professionnelles respiratoires), mais on peut considérer que la symptomatolo
gie provoque un certain handicap personnel et social. Les traitements em
ploient moins d'antihistaminiques que celui de l'asthme, avec moins de ris
ques de somnolence diurne.

Il n'existe pas d'estimations spécifiques aux RP pour ce qui est des implica
tions financières. Aux États-Unis, le Centre Batelle de Recherche en Santé
Publique estime le nombre de journées de travail perdues à cause des rhinites
allergiques à 3 millions/an, et le coût global du traitement à 2,7 milliards de
dollars.

Évolution vers l'asthme

Pour Rosenberg et Gervais (1986), l'apparition d'une rhinite professionnelle
est un véritable signal d'alarme. Une association entre symptômes nasaux et
asthme avait été signalée dès l'Antiquité par Galen. Toutefois, c'est relative
ment tard que le monde médical a accepté l'idée que la continuité de la
muqueuse respiratoire entre le nez et les bronches implique des réponses
similaires aux agressions du milieu (Grassmann, 1997). Dans une étude longi
tudinale britannique (Anderson et coll., 1986), les enfants présentant une
rhinite allergique ont 7 fois plus de risque de développer un asthme par la
suite. Pour ce qui est du milieu professionnel, Hytonen et coll. (1997) mon
trent dans leur étude sur le risque de rhinite professionnelle en Finlande, que
l'âge moyen d'apparition des rhinites professionnelles chez les hommes est
plus bas que celui d'apparition des asthmes professionnels.

En ce qui concerne le taux d'évolution des rhinites vers l'asthme profession
nel, seules de très rares informations sur ce sujet sont disponibles. En effet, la
plus grande partie des sujets affectés quittent l'entreprise (phénomène d'auto
sélection) ; pour ceux qui restent, les conditions de travail seront modifiées
par des mesures de protection individuelles ou collectives, par des change
ments de postes, par des changements de technologie... Deux cas de rhinite
professionnelle suivie d'asthme professionnel ont pu être retrouvés, publiés
respectivement par des auteurs italiens (Paggiaro et coll., 1985) et finlandais
(Piirila et coll., 1997).

Il existe des informations pour les rhinites non-professionnelles. Par exemple,
pour Smith (1971) et pour Broder et coll. (1974),3 % à 20 % des sujets avec
rhinite allergique développent un asthme. Pour Umeki (1994), la rhinite était
apparue avant l'asthme chez 55 % des malades présentant rhinite et asthme 69



Asthme et rhinite d'origine professionnelle

au moment de l'étude. L'intervalle moyen avant l'apparition de l'asthme était
de 10,5 ans. Un argument indirect est que le traitement de la rhinite (par
exemple avec des corticoïdes inhalés) améliore l'asthme (de Benedictis et
Bush, 1999).

Les raisons pour lesquelles certains individus ayant une rhinite évoluent vers
l'asthme ne sont pas connues. Une contribution importante a été apportée par
l'équipe de Braman et coll. (1987) qui ont montré que l'hyperréactivité
bronchique peut représenter un marqueur pour l'installation ultérieure d'un
asthme chez les malades avec rhinite allergique.
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